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Titel: Hypertonie in der Schwangerschaft 
Text (max. 3300 Zeichen mit Leerzeichen) 
Hypertonie in der Schwangerschaft ist eine medizinische Risikokonstellation für Mutter 
und Kind, der es in der Praxis aufgrund von Anpassung im Therapie- und 
Überwachungsregime besondere Aufmerksamkeit zu schenken gilt. 
6-8% aller Schwangeren haben bereits eine vorbestehende arterielle Hypertonie (HTN) 
und die Inzidenz hierfür ist weiter zunehmend. Die HTN in der Schwangerschaft ist 
definiert als gemessener Blutdruckwert (BD-Wert) von mindestens 140 mmHg systolisch 
und/oder 90 mmHg diastolisch und wird je nach zeitlichem Auftreten in eine 
schwangerschaftsunabhängige oder -bedingte HTN eingeteilt (siehe Tab. 1, 2). 
Beim Auftreten präkonzeptionell oder in der ersten Schwangerschaftshälfte (<20 
Schwangerschaftswochen, SSW) zählt die HTN zur chronischen Form und ist mit einem 
Fortbestehen >6-12 Wochen postpartum (pp) vergesellschaftet. Dabei tritt gehäuft HTN 
Grad 1 auf, welche bei guter Nierenfunktion eine gute Prognose hat. 
Tritt die HTN nach der vollendeten 20. SSW auf, ist diese per definitionem 
schwangerschafts-bedingt und bildet sich meist innerhalb 6 (-12) Wochen pp zurück. Die 
Ursache dieser transienten HTN (Gestationshypertonie) ist nicht endgültig gesichert.  
Zeigen sich erhöhte BD-Werte in Kombination mit einer signifikanten 
Eiweissausscheidung im Urin der Patientin (Proteinurie >300mg/24h), handelt es sich um 
das Bild der Präeklampsie. Die schwerste Ausprägung der Präeklampsie wird Eklampsie 
genannt und stellt einen lebensbedrohlichen Zustand für Mutter und Kind dar [1, 2]. 
 
Tabelle 1: Schweregrad der Hypertonie nach Höhe des Blutdruckes (in mmHg) [3] 
Kategorie Systolisch Diastolisch 
Grad 1 Hypertonie 140-159 90-99 
Grad 2 Hypertonie 160-179 100-109 
Grad 3 Hypertonie ≥180 ≥110 
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Tabelle 2: Bluthochdruckformen in der Schwangerschaft  
 
 
Generell gilt es bei der Einstellung des BD während der Schwangerschaft zurückhaltend 
vorzugehen, da eine aggressive Senkung zu einer fetalen Wachstumsrestriktion führen 
kann [4]. Bislang ist einzig eine mütterliche Indikation zur Vermeidung von zerebralen und 
kardiovaskulären Komplikationen gesichert. Ein Nutzen für die fetale Entwicklung oder 
eine Verbesserung der kindlichen Prognose konnte bislang nicht nachgewiesen werden 
[5]. 
Im Idealfall sollte die Betreuung und Behandlung der Patientinnen bereits vor der 
Schwangerschaft stattfinden. Dabei sollte über die teratogene Wirkung einiger 
antihypertensiver Medikamente und die Notwendigkeit der medikamentösen Umstellung 
im Falle einer Schwangerschaft aufgeklärt werden. Erste Lifestyle-Änderungen sollten 
bereits zu diesem Zeitpunkt stattfinden. Eine Gewichtsreduktion bei Adipositas durch 
ausgewogene Ernährung und regelmässige körperliche Aktivität führt dabei nicht nur zur 
besseren Einstellung des BD, sondern reduziert auch das Risiko eine Präeklampsie zu 
entwickeln [6]. Daher ist ein Normalgewicht bereits vor der Schwangerschaft anzustreben 
[7]. Die Schwangere sollte ausserdem über mögliche Anzeichen von Präeklampsie, 
Eklampsie oder des HELLP-Syndroms informiert werden, um eine rechtzeitige 
Behandlung einleiten zu können.(3285) 
 
Im Artikel verwendete Abkürzungen 
HTN: arterielle Hypertonie 
BD: Blutdruck 
24h-BDM: 24 Stunden Blutdruckmessung 
pp: post partum 
SSW: Schwangerschaftswoche 
 
 schwangerschaftsunabhängig schwangerschaftsbedingt 
erstmaliges 
Auftreten 
<20 SSW  >20 SSW 
anhaltende 
Hypertonie 
>6 Wochen pp <6 Wochen pp 
ohne Proteinurie  Arterielle Hypertonie  Gestationshypertonie 
mit Proteinurie 
(>300mg/24h) 
 Propfgestose  
 
 Präeklampsie 
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 Klinik und Komplikation 
Maximal 3000 Zeichen inkl. Leerzeichen, kommen Tabellen oder Abb. hinzu entsprechend weniger. 
Klinik 
Das Vorliegen einer HTN bleibt bei fehlendem Screening häufig lange unerkannt und wird 
erst durch seine Komplikationen klinisch auffällig.  
 
Komplikationen 
Bei schwangeren Frauen mit chronischer HTN zeigte sich ein signifikant erhöhtes Risiko 
von Plazentalösung, fetaler Wachstumsrestriktion sowie Frühgeburtlichkeit. Zusätzlich 
haben sie im Vergleich zu anderen Schwangeren ein um das fünffach erhöhtes Risiko 
eine Präeklampsie zu entwickeln (17-25% vs. 3-5%), wobei der Schweregrad der 
Präeklampsie mit der Dauer der bestehenden HTN korreliert [2, 8]. 
Präeklampsie ist eine nach der 20. SSW auftretende schwangerschafts-spezifische 
Multiorganerkrankung mit mütterlicher und fetaler Manifestation, die in der Regel nach 
Beendigung der Schwangerschaft abklingt. Sie ist mit einer fünffach gesteigerten 
perinatalen Mortalität vergesellschaftet und ist weltweit jährlich für mindestens 50000 
mütterliche Todesfälle verantwortlich. Maternale renale und zerebrovaskuläre Dysfunktion 
mit Endorganschaden und fetale Wachstumsretardierung prägen das klinische 
Erscheinungsbild [9].  
Tabelle 3: Risikofaktoren für Entwicklung einer Präeklampsie und Eklampsie [9] 
Erstgebärende 
Alter der Mutter <18 Jahre oder >40 Jahre 
Familiäre Belastung: Präeklampsie/Eklampsie/ 
HELLP-Syndrom bei Mutter und/oder Schwester 
Präeklampsie/Eklampsie in früheren Schwangerschaften 
Mehrlingsschwangerschaften 
Chronische Hypertonie, Adipositas (BMI >35 kg/m2),  
Nierenerkrankung, Diabetes mellitus, 
Autoimmunerkrankung, Antiphospholipidsyndrom, Thrombophilie  
 
Die schwere Form der Präeklampsie mit klonisch-tonischem Krampfanfall und 
Bewusstlosigkeit wird Eklampsie genannt. Entwickelt die Patientin die laborchemische 
Trias aus Hämolyse, erhöhten Leberenzymen und erniedrigten Thrombozyten, spricht 
man per definitionem von einem HELLP Syndrom. Gemeinsam ist diesen genannten 
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Komplikationen, dass nicht zwingend eine HTN vorrausgegangen sein muss. Da derzeit 
keine kausale Therapie zur Verfügung steht, besteht die rein supportive Behandlung aus 
intensivmedizinischer Betreuung und endet häufig in der Entbindung [10]. 
Gefahr in der Praxis rechtzeitig erkennen und richtig Handeln 
Merke: Die ambulante Betreuung und Überwachung einer Patientin mit HTN in der 
Schwangerschaft ist nur bei Grad 1 einer schwangerschaftsunabhängigen HTN und 
ausgeschlossenen Risiken für Mutter und Kind möglich. Dabei muss eine adäquate 
Compliance der Schwangeren und die Gewährleistung von wöchentlichen ärztlichen 
Kontrollen sowie häuslichen BD-Messungen sichergestellt sein. Alle anderen Formen 
benötigen wenigstens die Überweisung in ein Zentrum und gegebenenfalls eine 
stationäre Überwachung oder eine intensivmedizinische Betreuung. (2678 ) 
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 Abklärungsstrategie 
Maximal 3000 Zeichen inkl. Leerzeichen, kommen Tabellen oder Abb. hinzu entsprechend weniger. 
Neben einer internistischen sowie schwangerschafts-spezifischen Anamnese und einer 
klinischen Untersuchung sind bei diesem Patientenkollektiv auch spezifische 
laborchemische Abklärungen notwendig. 
 
Blutdruckmessung bei Schwangeren: 
1. Die BD-Messung sollte an der sitzenden Patientin erfolgen, da der BD in 
Rückenlage (z.B. durch das Vena-Cava-Kompressionssyndrom) unterschätzt 
werden kann. 
2. Der systolische BD-Wert wird durch das Hörbarwerden der Korotkoffgeräusche, 
der diastolische durch das Aufhören derselben bestimmt. Bei ca. 15% der 
Schwangeren entsteht durch physiologische Hyperzirkulation im Verlauf der 
Schwangerschaft ein sogenanntes Nullphänomen, welches dazu führt, dass die 
Geräusche bis zum Wert 0 mmHg gehört werden können. In diesem Fall markiert 
ein deutliches Leiser- und Tieferwerden der Geräusche den diastolischen BD-Wert 
[11]. 
3. Primär sollte die Messung an beiden Armen und später - bei geringen Differenzen  
- am Arm mit den höher gemessenen Werten erfolgen. Neben einer adäquaten, an 
den Oberarmumfang adaptierten Manschettengrösse, sollte ein für Schwangere 
validiertes BD-Messgerät verwendet werden [12]. 
4. Erst mehrere wiederholt erhöhte BD-Messungen in Abstand von mindestens 4-6 
Stunden in entspannter Atmosphäre können Hinweis auf das Vorliegen einer HTN 
geben. 
5. Die ambulante 24-h-BDM ist eine empfohlene Methode, um eine HTN 
differentialdiagnostisch weiter abzuklären (z.B. Ausschluss einer Weisskittel-HTN). 
Ausserdem ermöglicht sie die Diagnose einer abendlichen/nächtlichen Hypertonie. 
Eine Umkehr des zirkadianen BD-Rhythmus in der Schwangerschaft steht in 
Zusammenhang mit dem Auftreten einer Präeklampsie und wird durch Praxis-BD 
Messungen oft übersehen [13, 14]. 
6. Zu beachten gilt, dass es im ersten Trimenon physiologischerweise bei 
gleichzeitigem Anstieg des Herzminutenvolumen, zu einem Abfall des 
systemischen Gefässwiderstandes und des mittleren BD-Wertes kommt. Gegen 
Ende der Schwangerschaft werden häufig wieder hypertone BD-Werte gemessen, 
die den präkonzeptionellen Werten ähneln [15-17]. 
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Urinkontrollen zum Ausschluss einer Präeklampsie 
Goldstandard zur Detektion einer Proteinurie ist die Messung der Proteinmenge im 24-
Stunden-Urin (Definitionen siehe Kasten). Aufgrund der 
schwierigen Umsetzung im ambulanten Setting etabliert 
sich zunehmend der Urin-Schnelltest (Urinstix) in 
Verbindung mit der Berechnung des Albumin-Kreatinin-
Quotienten aus dem Spontanurin als Screening-Methode. Dabei ist zu beachten, dass 
bereits der Nachweis einer Spur (+1) Eiweiss als abklärungsbedürftig anzusehen ist und 
weitere Untersuchungen notwendig macht.  
 
Entscheidende Laborparameter 
a) Basislabor: u.a. Blutstatus, Transaminasen, Elektrolyte, Kreatinin, sowie Urinstix 
und die Berechnung des Albumin-Kreatinin-Quotienten im Urin. 
b) Erweitertes Labor: Fragmentozyten, freies Hb im Serum, LDH, Haptoglobin, 
Harnsäure, Quick, PTT, ATIII, Fibrinogen, D-Dimer, PIGF, sFlt-1/PIGF-Quotient 
(2922) 
 
 
 
 Diagnosekriterien/Ursachen/Differenzialdiagnose 
Maximal 3000 Zeichen inkl. Leerzeichen, kommen Tabellen oder Abb. hinzu entsprechend weniger. 
 
Diagnosekriterien im schnellen Überblick 
 
 
 
 
Leichte Proteinurie:   ≥300mg/24h 
Schwere Proteinurie: ≥3g/24h 
 
Albumin/Kreatinin: 
≥30 mg/mmol 
 
 
 
Hypertonie: 
Systolischer Blutdruck >140 mmHg  
Diastolischer Blutdruck >90 mmHg 
(in Ruhe innerhalb von 6h zweimal gemessen) 
 
Präeklampsie: 
Hypertonie 
Proteinurie 
(≥3g/24h)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
HELLP-Syndrom: 
H  Hemolysis    Hämolyse: LDH ↑ Haptoglobin ↓ 
EL Elevated Liver Enzyms  Erhöhte Leberenzyme: GOT, GPT ↑ 
LP Low Platelets   Erniedrigte Thrombozyten <100G/l 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Eklampsie: 
Tonisch-
klonische 
Krampfanfälle 
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Ursachen einer Hypertonie 
Die HTN ist eine multifaktorielle, polygene Erkrankung, in der unter anderem Genetik, 
Ernährung, Stressfaktoren, Rauchen, zunehmendes Alter sowie fehlende Bewegung eine 
Rolle spielen.  
 
Ursachen der Präeklampsie und deren Folgen 
Nach derzeitigem Stand der Wissenschaft sind die Ursachen der (Prä-)Eklampsie und des 
HELLP-Syndrom nicht abschliessend geklärt. Vermutet wird eine Implantationsstörung 
des Trophoblasten in die Uteruswand, die zu einer Minderperfusion der Plazenta führt. 
Ursächlich wird die Freisetzung toxischer Stoffe und periphere Vasokonstriktion 
angenommen, die in einer HTN der Mutter sowie in Endothelschäden und Bildung von 
Mikrothromben resultieren. Als Komplikation kann es zu einer generalisierten 
Mikrozirkulationsstörung kommen, die zu einer Schädigung der Endorgane führt [18]. 
Differentialdiagnose der primären/idiopathischen Hypertonie 
Bei jeder Erstdiagnose einer HTN sollte differentialdiagnostisch bei folgenden 
Konstellationen an eine sekundäre Hypertonie gedacht werden:  
HTN in der Jugend (<30. Lebensjahr, besonders bei negativer Familienanamnese für 
HTN), sehr hohe BD-Werte, plötzlich aufgetretene HTN oder plötzliche Verschlechterung 
einer vorbestehenden HTN, plötzlich neu aufgetretene Niereninsuffizienz oder 
Verschlechterung einer Niereninsuffizienz (besonders nach Gabe eines ACE-Hemmers 
oder AT2-Blockers), ausgeprägte Atherosklerose und multiple Herz-Kreislauf-
Risikofaktoren [19]. 
(1517) 
 
 Therapie, Prognose und Prävention 
Maximal 3000 Zeichen inkl. Leerzeichen, kommen Tabellen oder Abb. hinzu entsprechend weniger. 
 
Therapie 
Medikamentöse antihypertensive Therapie 
Der Beginn einer medikamentösen BD-senkenden Therapie in der Schwangerschaft sollte 
immer kritisch hinterfragt werden und wird deshalb bei unkompliziertem Verlauf erst bei 
BD-Werten über 160/110 mmHg empfohlen. Diese sollte aber auch bei BD-Werten von 
140/90 mmHg bei schwangerschaftsabhängiger HTN, subklinischen Organschäden oder 
Symptomen sowie persistierendem BD über 150/95 mmHg erwogen werden [3].  
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Tabelle 4: Langzeitbehandlung mit oralen Hypertensiva [1, 20, 21] 
 
 
Entscheidet man sich für eine medikamentöse Therapie werden BD-Werte zwischen 
130/80 und 150/100 mmHg angestrebt [21].  
 
Lifestyle-Änderung in der Schwangerschaft 
Spezielle Kost und Bettruhe zur Vermeidung von hypertonen Krisen sollten nur nach 
Abwägung des Nutzen-Risikoprofils und nicht routinemässig empfohlen werden. Eine 
Restriktion in der Kochsalzaufnahme kann sogar negative Effekte erzielen, da diese wie 
 Medikament Dosierung Anmerkung 
1. Wahl Alpha-Methyldopa 
 
 
Labetalol 
250-500 mg oral,  
(2-4x/d), max. 2 g/d 
 
100-1200 mg oral, 
(2x/d)                 
50mg langsam iv., 
max. 200mg  
eingeschränkter Gebrauch bei 
Depression 
 
 
 
Akuttherapie bei hypertensiven 
Notfällen 
2. Wahl Nifedipin retard 20-60 mg oral,  
max. 120 mg/d 
nicht im 1. Trimenon 
 
2. Wahl Selektive β-1-Blocker, 
Metoprolol als 
Mittel der Wahl 
25-100 mg, (2x/d) Risiko fetaler Wachstums- 
restriktion  
NICHT 
GEEIGNET 
Diuretika  Beeinträchtigung der utero-
plazentaren Perfusion durch 
Plasmavolumenreduktion 
NICHT 
GEEIGNET 
ACE-Hemmer  teratogen, fetotoxisch, 
nephrotoxisch für Neu- 
geborene, Oligohydramnion 
NICHT 
GEEIGNET 
Angiotensin, 
AT1-Antagonisten 
 Oligohydramnion, 
Schädelknochenhypoplasie 
teratogen und nephrotoxisch 
NICHT 
GEEIGNET 
Alle anderen 
Antihypertensiva 
 ungenügende Informationen 
vorliegend 
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Diuretika zur Reduktion des Plasmavolumens und somit zur Abnahme der 
uteroplazentaren Perfusion führen kann. Die Vermeidung von psychischer und physischer 
Belastung und häufige Ruhepausen wirken supportiv. Eine Arbeitsunfähigkeitsbescheini-
gung sollte in Erwägung gezogen werden [9, 22]. (579) 
Überwachung der fetalen Entwicklung 
Bei Frauen mit 1. und 2. gradiger HTN  sollte mit einer Ultraschalluntersuchung 
(Fetometrie, Messung der Fruchtwassermenge, Doppler) und CTG in der 18.-20. SSW 
begonnen werden und monatlich wiederholt werden. Eine Geburtseinleitung sollte in der 
38.-40. SSW angestrebt werden [17, 23, 24]. (325) 
Prognose 
Die meisten Patientinnen mit Präeklampsie zeigen nach der Entbindung eine sofortige 
BD-Normalisierung. Zu beachten ist, dass eine Präeklampsie auch pp auftreten kann 
(meist in den ersten 48h). Vor dem Abschluss der Behandlung sollten die Patientinnen auf 
das hohe Wiederholungsrisiko dieser Erkrankungen in späteren Schwangerschaften 
aufmerksam gemacht werden (25% aller Patientinnen mit Präeklampsie und 13% mit 
HELLP) [1]. 
 
Prävention 
HTN in der Schwangerschaft ist ein bedeutsamer und eigenständiger Risikofaktor für das 
Auftreten kardiovaskulärer Erkrankungen im späteren Leben. Diesem Patientenkollektiv 
wird daher eine frühzeitige kardiovaskuläre Prävention (ab dem 40. Lebensjahr) mit 
lebenslangen Verlaufskontrollen empfohlen [25, 26]. 
Bei Frauen mit Risikofaktoren hat sich eine orale Acetylsalicylat-Dosierung von 100 mg/d 
ab der Früh-Schwangerschaft (bis spätestens 16. SSW) bis zur 34+0 SSW etabliert. Eine 
generelle Acetylsalicylat-Prophylaxe ist jedoch nicht indiziert [27, 28]. (3357) 
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Fallbericht chronische Hypertonie in der Schwangerschaft 
 
Anamnese der Patientin 
 
 
Weg zur Diagnose/Kommentar 
Eine 38-jährige Patientin mit einer seit 15 Jahren 
bekannten HTN und positiver Familienanamnese 
bezüglich Präeklampsie stellt sich in der Praxis 
zur Ausstellung eines neuen Medikamenten-
rezeptes vor. Im Gespräch erzählt Sie Ihnen von 
Ihrem aktuell bestehenden Kinderwunsch. Sie 
habe deshalb ihre hormonelle Kontrazeption 
selbstständig abgesetzt und nehme seither als 
einzige Medikation einen ACE-Hemmer.  
Aufgrund des Alters, der chronischen 
schwangerschaftsunabhängigen HTN, 
sowie positiver Familienanamnese für 
Präeklampsie, handelt es sich um eine 
potentielle Risiko-Schwangerschaft. 
ACE-Hemmer haben eine teratogene 
sowie fetotoxische Wirkung. Daher sollten 
Frauen im gebärfähigen Alter ACE-
Hemmer nur in Kombination mit einem 
Kontrazeptivum einnehmen.  
  
Befunde der Patientin 
 
 
Weg zur Diagnose/Kommentar 
Status 
38-jährige Patientin in gutem Allgemeinzustand 
BMI 20.8 kg/m2 (167cm, 58kg) 
Blutdruckwerte im Sitzen  
1. 125/82 mmHg 
2. 130/86 mmHg 
Puls 86/min, unauffällige kardiopulmonale 
Auskultation, keine Herzgeräusche, keine 
Halsvenenstauung, keine Beinödeme 
Abdomen weich, keine Druckdolenzen, keine 
Organomegalien tastbar. 
 
>35. Lebensjahr = Risikoschwangerschaft 
normalgewichtige Patientin 
chronische HTN, aktuell unter 
medikamentöser Therapie 
normotensive BD-Werte, 
unauffälliger internistischer Status 
Aktuelle Therapie  
Lisinopril 5 mg/Tag 
 
Routinelabor 
Na        38    mmol/L (136-145) 
K        4.0   mmol/L (3.3-4.5) 
Kreatinin        53    µmol/L (44-80) 
eGFR (CKD)     > 90    ml/min        (> 90) 
AST        23    U/L             (<35) 
ALT        21    U/L             (10-35) 
TSH        2.27 mU/L            (0.16-4.25) 
Glucose nüchtern  4.3 mmol/L          (< 5.6) 
 
    
Hb   129   g/L  (117-153) 
Erythrozyten   4.28  T/L  (3.9-5.2) 
Leukozyten   7.41  G/L  (3.0-9.6) 
Thrombozyten  172   G/L  (143-400) 
 
Spontanurin  
Glucose             negativ         qualitativ 
Protein             negativ         qualitativ 
pH                               5.5           (5.0-7.5) 
Cave: ACE-Hemmer gelten als potentiell 
teratogen und fetotoxisch. 
 
Kein Hinweis für eine Nierenerkrankung 
oder Diabetes mellitus als mögliche 
Risikofaktoren für eine Präeklampsie. Bei 
Schwangerschaftswunsch zusätzlich 
Tyreothropin (TSH) bestimmt.  
 
 
Normwertige Transaminasen und 
Thrombozytenwerte, unauffälliger 
Blutstatus. 
 
 
 
 
 
 
 
Keine Glucosurie, keine Proteinurie, 
Normwertiger Albumin/Kreatinin-Quotient 
im Spontanurin. 
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Dichte             1.021 g/mL   (1.020-1.030) 
Leukozyten             negativ         qualitativ 
Plattenepithel              negativ         qualitativ 
Protein             0.065 g/L       (<0.15) 
Albumin             5.3 mg/L   
Albumin/Kreatinin        0.7 mg/mmol (< 2.26) 
Schwangerschaftstest negativ 
Keine Schwangerschaft. 
Therapie der Patientin 
Neben allgemeinen Informationen zur Schwangerschaft, informieren wir die Patientin vor 
allem über die potentiell teratogene, fetotoxische Wirkung von ACE-Hemmern und führen bei 
Schwangerschaftswunsch eine Umstellung auf Alpha-Methyldopa durch. 
Sowohl familienanamnestisch als auch aufgrund des Alters und der vorbestehenden 
chronischen HTN handelt es sich bei der geplanten Schwangerschaft um eine Risiko-
Schwangerschaft. Erfreulicherweise aktuell unauffälliger klinischer Status und normwertiges 
Labor. 
Die Patientin wird ausführlich über Warnsymptome einer Präeklampsie informiert und eine 
zeitnahe Verlaufskontrolle nach Umstellung der antihypertensiven Therapie vereinbart. 
Regelmässige Heim-BD-Messungen mit einem für Schwangere validierten BD-Messgerät 
sowie das Führen eines BD-Tagebuches werden beschlossen.  
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Fragen zur chronischen Hypertonie in der Schwangerschaft 
 
Hinweise zum Verfassen der MC-Fragen 
1. Fragetypen: Verwenden Sie nur Typ-A-Fragen (Einfachauswahl: 5 
Antwortmöglichkeiten, nur eine ist richtig.)  
und  
(Mehrfachauswahl: 5 Antwortmöglichkeiten, mehrere sind richtig. 
2. Achten Sie darauf, dass die Fragen klar und eindeutig sind.  
3. Keine Fangfragen! 
4. Es soll nur das im Artikel vermittelte Wissen abgefragt werden. 
 
Frage 1 
Welche Aussagen zur chronischen Hypertonie in der Schwangerschaft stimmen? 
(Mehrfachauswahl) 
a) Bei Frauen mit chronischer Hypertonie beobachtet man während der Schwangerschaft 
ein signifikant erhöhtes  Risiko von Plazentalösung, fetaler Wachstumsrestriktion und 
Frühgeburtlichkeit. 
b) Die Ursachen eines Hypertonus werden meist als multifaktoriell zusammengefasst. 
c) Bei einer chronischen Hypertonikerin kann im ersten Trimester der Schwangerschaft 
ein Abfall der mittleren Blutdruckwerte ohne Medikation beobachtet werden. 
d) First-Line Therapie zur Senkung der Hypertonie in der Schwangerschaft ist die 
Restriktion in der täglichen Kochsalzaufnahme. 
e) Alpha-Methyldopa, Calcium-Antagonisten und Betablocker können in der Behandlung 
einer chronischen Hypertonie in der Schwangerschaft eingesetzt werden. 
 
Frage 2 
In der Schwangerschaft ist die Messung des Blutdrucks wichtig, da eine 
Blutdruckerhöhung auf eine Präeklampsie hinweisen kann und somit eine 
uteroplazentare Funktionsstörung frühzeitig erkannt werden kann. 
Welche der folgenden Untersuchungen wird bei Verdacht einer Dysfunktion der 
Plazenta eingesetzt? (Einfachauswahl) 
 
a) Aufzeichnung fetaler Atembewegungen 
b) Amnioskopie zum Nachweis mekoniumhaltigen Fruchtwassers 
c) Vaginaler Ultraschall 
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d) Amniozentese zur Bestimmung der Bilirubinoid-Konzentration im Fruchtwasser mittels 
Spektrophotometrie (ΔOD 450 nm) 
e) Sonographie der A. umbilicalis und der fetalen A. cerebri media 
 
Frage 3 
Eine ihnen lange bekannte Patienten mit chronischer Hypertonie erscheint zum 
Termin und berichtet Ihnen im Gespräch, dass sie im 2. Monat schwanger sei. 
Welches dieser folgenden Ergebnisse der notwendigen Anamnese und Diagnostik 
alarmiert Sie? (Mehrfachauswahl) 
 
a) Blutdruckwert 130/80 mmHg nach einmaliger Messung im Sitzen mit Hilfe einer 
adäquaten Blutdruckmanschette 
b) Keine Spur Eiweiss im Urin-Schnelltest 
c) Aktuelle Medikation mit L-Thyroxin 75 ug und Lisinopril 2.5 mg 
d) Nachweis von 150 mg Protein im 24h-Sammelurin 
e) nächtliche Hypertonien in der 24h-Blutdruckmessung 
 
Frage 4 
Eine 30-Jährige stellt sich in der 32. SSW vor und beklagt Schmerzen im rechten 
Oberbauch. Der von Ihnen gemessene Blutdruck der Patientin liegt bei 160/95 
mmHg. Sie erkennen die möglichen Gefahren und überweisen die Patientin sofort 
in ein Krankenhaus. 
Welche der Laboruntersuchungen ist zur weiteren Diagnostik hinsichtlich der hier 
am ehesten in Betracht zu ziehenden Erkrankung vordringlich dort zu veranlassen? 
Bestimmung der Konzentration von? (Mehrfachauswahl) 
 
a) Alpha-Fetoprotein, CDT (Carbohydrate Deficient Transferrin)  
b) LDH, Bilirubin, Haptoglobin 
c) Thrombozyten 
d) GPT (ALT), GOT (AST) 
e) CRP, Blutsenkung 
 
Frage 5 
Eine 45-jährige Patientin stellt sich zum Check-up in Ihrer Praxis vor. Im Gespräch 
berichtet sie, sie fühle sich gesund und nehme keine regelmässigen Medikamente 
ein. Bei der persönlichen Anamnese erfahren Sie, dass man während der 
Formatiert: Französisch (Schweiz)
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Schwangerschaft ihres einzigen Kindes einen erhöhten Blutdruck und Eiweisse im 
Urin festgestellt hatte. Nach der Entbindung sei so etwas nicht mehr aufgetreten. 
Zum Check-up welchen Organsystems raten Sie dieser Patientin aufgrund der 
Anamnese jährlich? (Einfachauswahl) 
Check-up des 
a) neurologischen System 
b) endokrinologischen System 
c) kardiovaskulären System 
d) hepatologischen System 
e) nephrologischen System 
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Antworten zu den Fragen zur Hypertonie in der Schwangerschaft 
aus PRAXIS Nr. 
 
 
Frage 1 
Richtig ist/sind Antwort/en a), b), c), e) 
Kommentar zur / zu den richtigen Antworten: 
Ad a) Chronische Hypertonie kann zu einer gestörten Durchblutung der Plazenta führen, 
welche u.a. Plazentalösung, vermindertes Wachstum des Feten und Frühgeburtlichkeit 
zur Folge haben kann. 
Ad b) Die Ursachen eines Hypertonus sind multifaktorieller, polygener Genese. Genetik, 
Ernährungsfaktoren, Stressfaktoren, Rauchen, zunehmendes Alter sowie fehlende 
Bewegung können hierbei eine Rolle spielen. 
Ad c) Im Laufe jeder Schwangerschaft sinkt der mittlere Blutdruckwert durch eine erhöhte 
Ausschüttung von Progesteron im ersten Trimester. Im letzten Drittel der 
Schwangerschaft erreicht der Blutdruck in der Regel präkonzeptionell gemessene 
Blutdruckwerte. Diese physiologische Veränderung in der Schwangerschaft erfordert 
regelmässige Kontrollen des Blutdrucks und Evaluation einer bestehenden 
antihypertensiven Therapie. 
Ad e) Der Beginn einer antihypertensiven Therapie mit Alpha-Methyldopa, Calcium-
Antagonisten (v.a. Nifedipin) oder selektiven Betablocker (v.a. Metoprolol) kann in der 
Schwangerschaft nach sorgfältiger Abwägung von Nutzen und Risiko vertreten werden. 
 
Die Aussage d) ist falsch:  
Kommentar zu den falschen Antworten: 
Ad d) Von Restriktion in der täglichen Kochsalzaufnahme zur Behandlung einer 
Hypertonie in der Schwangerschaft sollte abgeraten werden. Eine verminderte 
Kochsalzaufnahme kann zu einer Reduktion des Plasmavolumens und somit zur 
Abnahme der uteroplazentaren Perfusion führen. 
 
 
Frage 2 
 
Richtig ist/sind Antwort/en e) 
Kommentar zur / zu den richtigen Antworten: 
Eine nicht-invasive und genaue Methode zur intensivierten fetalen Überwachung ist die 
Doppler-Sonographie fetaler und maternaler Gefässgebiete (A. umbilicalis, A. uterina, 
fetaler A. cerebri media). Der Blutfluss in diesen Gefässen korreliert mit der 
uteroplazentaren Funktion und dem Präeklampsierisiko. 
 
  16 
Falsch sind Antwort a), b), c), d) 
Kommentar zu den falschen Antworten: 
Ad a): Fetale Atembewegungen sind während der Schwangerschaft physiologisch und 
nicht mit Schwangerschaftshypertonie oder Präeklampsie assoziiert. 
Ad b): Bei der Amnioskopie wird das Fruchtwasser mit einem durch den geöffneten 
Muttermund eingeführten Endoskop auf Mekoniumabgang untersucht. Nachweis von 
Mekonium kann nur einen generellen Hinweis auf ein erhöhtes Stresslevel des Feten 
geben. 
Ad c): Die Dysfunktion der Plazenta wird mit Hilfe einer abdominalen Doppler-
Sonographie bestimmt. 
Ad d): Die invasive Messung der Bilirubinoide im Fruchtwasser durch Punktion des 
Amnion durch die Bauchhaut der Mutter dient dem Nachweis von irregulären mütterlichen 
Autoantikörpern (z.B. bei Rhesus-Inkompatibilität) und korreliert nicht mit dem Vorliegen 
einer Präeklampsie. 
 
 
 
Frage 3 
Richtig ist/sind Antwort/en c), e) 
Kommentar zur / zu den richtigen Antworten: 
Von den genannten Möglichkeiten ist die aktuelle Medikation mit einem ACE-Hemmer 
alarmierend, da ACE-Hemmer in der Schwangerschaft u.a. als fetotoxisch gelten. ACE-
Hemmer müssen am besten vor Beginn einer Schwangerschaft durch geeignete 
Antihypertensiva (siehe Frage 2) ersetzt werden. Ausserdem können die nächtlichen 
Episoden überhöhten Blutdrucks auf eine Umkehr des zirkadianen Blutdruckrhythmus in 
der Schwangerschaft hinweisen. Untersuchungen haben gezeigt, dass diese 
Veränderung im Zusammenhang mit dem Auftreten einer Präeklampsie steht. 
 
Falsch sind Antworten a), b), d) 
Kommentar zu den falschen Antworten: 
Ad a) Ein einmaliger Blutdruckwert von 130/80 mmHg gilt per definitionem nicht als 
Bluthochdruck (≥ 140/90 mmHg). Regelmässige Überwachung des Blutdruckes ist jedoch 
besonders in der Schwangerschaft anzuraten. Ausserdem gilt es zu bedenken, dass erst 
eine wiederholt erhöhte Blutdruckmessung in Abstand von mindestens 4-6 Stunden in 
entspannter Atmosphäre einen Hinweis auf das Vorliegen einer Hypertonie geben kann. 
Ad b), d) Die Resultate im Screening Test und des 24h Sammelurins stellen Normal-
befunde dar. 
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Frage 4 
Richtig ist/sind Antwort/en b), c), d) 
Kommentar zur / zu den richtigen Antworten: 
 
Ein Blutdruck von 160/95 mmHg bei dieser Schwangeren im dritten Trimenon stellt einen 
Hinweis für das Vorliegen einer Präeklampsie dar. Der durch eine erhöhte 
Leberkapselspannung ausgelöste rechtsseitige Oberbauchschmerz ist zudem ein 
Warnzeichen für eine gefürchtete Komplikation dieser Erkrankung: das HELLP-Syndrom 
(H = Hemolysis, EL = Elevated Liver Enzyme Levels, LP = Low Platelet Count). Neben 
Hämolysezeichen (LDH, Bilirubin, Haptoglobin) und einer Erhöhung der Transaminasen 
(GPT, GOT) ist ein erniedrigter Thrombozytenwert diagnostisch entscheidend. Bei einer 
schwangeren Frau mit kritisch erhöhtem Blutdruck gehören weiter genannte Marker nicht 
zur vordringlichen Diagnostik. 
 
Falsch sind Antworten a), e) 
Kommentar zu den falschen Antworten: 
Die Konzentration von Alpha-Fetoprotein, freiem Estriol und der freien beta-Kette des 
Choriongonadotropins wird in der Pränataldiagnostik beim sogenannten Triple-Test im 
Blut der Mutter untersucht. Dieser Suchtest kann Mütter identifizieren, die eine erhöhte 
Wahrscheinlichkeit haben, ein Kind mit chromosomaler Besonderheit (z.B. Trisomie 21) 
oder eine Neuralfehlbildung auszutragen. Um den Verdacht zu bestätigen, müssen dann 
meist invasive Methoden folgen. 
Als Carbohydrate Deficient Transferrin (CDT) wird die Summe der veränderteren 
Strukturen des Transferrins benannt, die einen spezifischen Marker für einen chronischen 
Alkoholismus darstellen. Bei mindestens einwöchiger Einnahme von mehr als 60 g 
Alkohol (Ethanol) pro Tag findet sich diese typische Anreicherung von CDT und ist 
wochenlang im Serum nachweisbar. 
Ad e) CRP und Blutsenkungsgeschwindigkeit sind sinnvolle Marker in der 
Entzündungsdiagnostik. 
 
 
Frage 5 
Richtig ist Antwort c) 
Kommentar zur / zu den richtigen Antworten: 
Die Präeklampsie ist mit einer erhöhten Rate von (schwangerschaftsunabhängigen) 
kardiovaskulären Zwischenfällen im späteren Leben assoziiert. Deshalb ist ein genaueres 
Augenmerk auf das kardiovaskuläre Organsystem ratsam und frühzeitige und 
lebenslange Prävention zu empfehlen. 
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Falsch sind Antworten a), b), d), e) 
Kommentar zu den falschen Antworten: 
Für alle anderen Organsysteme gelten andere alters- und patientengerechten 
Indikationen für Check-up-Untersuchungen.  
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